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Czy powtarzane niedokrwienie mięśnia sercowego
uzyskiwane za pomocą interwałowej stymulacji
przedsionków pozwala uruchomić i badać
zjawisko adaptacyjnej ochrony serca
przed niedokrwieniem?
Does repeated myocardial ischaemia induced by interval atrial
stimulation allow to activate and investigate the phenomenon
of preconditioning?
Fryderyk Prochaczek
Katedra i Oddział Kliniczny Kardiologii Śląskiej Akademii Medycznej w Tychach
oraz Instytut Techniki i Aparatury Medycznej w Zabrzu
Abstract
Background: In our study we made an attempt to evaluate to what extent repeated interval of
transoesophageal stimulation with the frequency of 130 per minute may be a safe and effective
non-invasive tool for induction and examination of the preconditioning mechanism.
Material and methods: A total of 18 patients with stable angina (CCS 2–3) were enrolled in
this study. In all subjects 30-second stimulation (stimulation interval) resulted in 2 mm ST
depression in at least 2 leads, which was considered to be an electrocardiographic sign of
myocardial ischaemia. The protocol of the study included repeatable intervals with 60-second-
periods of sinus rhythm to allow the electrocardiographic signs of ischaemia to subside. Stimu-
lation intervals were repeated until 50% reduction in maximal ST depression, stated in the
first stimulation interval, was achieved. This reduction was accepted to prove activation of the
preconditioning mechanism. The intensity and dynamics of preconditioning was tested by
repeating the stimulation interval in 3, 8 and 36 minute from the mechanism activation. Time
to the beginning of significant and maximal ischaemia and time to ischaemic ECG changes
regression after discontinuing stimulation, was estimated on the basis of a 12-lead ECG.
Results: In 15 patients out of 18, on average, as of the 8. interval of the 30-second stimula-
tion, decrease in electrocardiographic ischaemic changes that corresponded with the guidelines
stated above for the preconditioning mechanism, was observed. The tested stimulation inter-
vals revealed remaining preconditioning during the whole time of the observation, i.e. until
36 minute since activating the mechanism.
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Conclusions: The atrial interval stimulation proved to be a satisfactory and safe stimulus for
activation and examination of the preconditioning mechanism. (Folia Cardiol. 2004; 11: 571–580)
coronary stimulation test, preconditioning
Wstęp
W badaniach Murry’ego i wsp. [1] oraz Reime-
ra i wsp. [2] przeprowadzonych na psach wykaza-
no, że krótkotrwałe niedokrwienie, poprzedzające
następne, uruchamia w sercu działania chroniące
serce przed niedokrwieniem. Wbrew początkowym
przypuszczeniom okazało się, że mechanizmy wy-
wołujące efekt ochronny wiążą się nie z poprawą
krążenia obocznego, lecz z procesami endogennymi
zachodzącymi w komórce mięśnia sercowego [3–6].
W komórkach tych istnieje system ochrony urucha-
miany w chwili zadziałania dostatecznie silnego
bodźca [7–12]. Pod jego wpływem ujawnia się wcze-
sna i silna ochrona przed niedokrwieniem. Wystę-
powanie zjawiska adaptacyjnej ochrony serca prze-
ciwko niedokrwieniu (AOSPN) potwierdzono u osób
z chorobą wieńcową. Deutsch i wsp. [10] wywoły-
wali uruchomienie AOSPN, stosując bodziec, jakim
jest ostre niedokrwienie serca powstające w czasie
angioplastyki. Ze względu na swoją inwazyjność ten
sposób wyzwalania ochrony przed AOSPN nie daje
możliwości powszechnego zastosowania. Do prak-
tycznego wykorzystania w różnych sytuacjach kli-
nicznych potrzebny jest nieinwazyjny sposób urucha-
miania adaptacyjnej ochrony przed niedokrwieniem
[13–18]. Narzędzie to powinno charakteryzować się
możliwością powtarzania obciążenia, a także kontroli
powstającego pod jego wpływem niedokrwienia.
W dotychczasowych badaniach jednoznacznie
wykazano, iż szybki rytm serca uzyskany za pomocą
stymulacji w sposób powtarzalny doprowadza do
upośledzenia regionalnego przepływu wieńcowego
dystalnie od miejsca zwężenia, z towarzyszącym
pojawieniem się w zatoce wieńcowej metabolicz-
nych markerów niedokrwienia, takich jak kwas mle-
kowy, adenozyna, potas czy zmniejszenie saturacji
[19–24]. Obserwację tę wykorzystano w badaniach
przeprowadzonych na zwierzętach, w których do
AOSPN stosowano szybką endokawitarną stymula-
cję komór [11, 25, 26]. Natomiast Whilasis i wsp.
już w 1985 r. wykorzystali endokawitarną, przyśpie-
szającą stymulację przedsionków (trwającą 7 min)
do badania zjawiska warm-up angina [9]. Ten spo-
sób postępowania, chociaż skutecznie uruchamiał
AOSPN, to jednak wiązał się z powstaniem bólu
w klatce piersiowej, co utrudniało powtarzanie
stymulacji i tym samym uniemożliwiało badanie
dynamiki wyzwolonej ochrony serca przed niedo-
krwieniem.
Biorąc pod uwagę te ograniczenia, przyjęto, iż
powtarzany, zaledwie 30-sekundowy interwał sty-
mulacyjny o stałej częstości, mógłby nie prowoko-
wać bólu u badanego.
Celem niniejszej pracy było w szczególności
określenie, czy i w którym momencie powtarzane-
go interwałowego obciążenia serca za pomocą sty-
mulacji przedsionków wywołującej elektrokardio-
graficzne cechy niedokrwienia serca zostanie uru-
chomione zjawisko AOSPN. Podjęto również próbę
oceny dynamiki i siły tak wyzwolonej adaptacyjnej
ochrony.
Materiał i metody
Badaniem objęto 18 chorych (14 mężczyzn
i 4 kobiety) z udokumentowaną, stabilną chorobą
wieńcową (2–3 klasa wg CCS), którzy nie przebyli
zawału serca ani też nie chorowali na nadciśnienie
tętnicze. Średnia wieku badanych wynosiła 62 lata
(58–78 lat). Grupę kontrolną stanowiło 8 badanych,
u których na podstawie wywiadu, elektrokardiogra-
ficznej próby wysiłkowej i wieńcowego testu sty-
mulacyjnego wykluczono chorobę wieńcową. Śred-
nia ich wieku wynosiła 58 lat (56–74 lat).
Do badania zakwalifikowano osoby z prawidło-
wym spoczynkowym zapisem EKG, u których
sprawność przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego wynosiła 130/min i więcej. Leki działajace na
układ krążenia, z wyjątkiem pochodnych nitroglice-
ryny, odstawiono na 48 godzin przed badaniem.
W okresie nieprzyjmowania leków ograniczono ak-
tywność fizyczną badanych (tryb życia „fotel-
-łóżko”). Badania przeprowadzano po uzyskaniu
zgody Regionalnej Komisji Etycznej Śl. AM oraz in-
dywidualnej pisemnej zgody badanych.
Układ krążenia poddawano 30-sekundowym
interwałom przezprzełykowej stymulacji przedsion-
ków, przez który rozumiano trwającą 30 s stymula-
cję przedsionków za pomocą częstości 130/min.
W badaniu uczestniczyły tylko osoby, u których sty-
mulacja serca z częstością 130/min doprowadzała do
pojawienia się poziomego lub skośnego w dół obni-
żenia odcinka ST ≥ 2 mm w 2 lub większej liczbie
sąsiadujących odprowadzeń. Bezwzględnym warun-
kiem włączenia do badania, mającym na celu wyeli-
573
F. Prochaczek, Wyzwalanie adaptacyjnej ochrony serca przed niedokrwieniem
www.fc.viamedica.pl
minowanie wpływu krążenia obocznego, było utrzy-
mywanie się wyzwolonego za pomocą stymulacji
obniżenia odcinka ST do końca 30-sekundowego
interwału stymulacyjnego [2].
Wielkość obniżenia ST oceniano w 80. ms po
punkcie J w stosunku do odcinka PQ. Zmiany
w zapisie EKG występujące w czasie stymulacji
przyjmowano jako przejaw niedokrwienia spowodo-
wanego szybką akcją serca. Oprócz wstępnego,
30-sekundowego interwału stymulacyjnego, testu-
jącego obecność lub nieobecność niedokrwienia,
protokół obejmował kolejne 30-sekundowe interwa-
ły stymulacyjne przerywane 60-sekundowym okre-
sem rytmu zatokowego. Przerwy w stymulacji
umożliwiały ustąpienie elektrokardiograficznych
cech niedokrwienia. Kolejne interwały stymulacyj-
ne powtarzano do momentu uzyskania 50-procen-
towego zmniejszenia maksymalnego obniżenia od-
cinka ST. Tak wyraźne zmniejszenie maksymalne-
go obniżenia odcinka ST arbitralnie przyjęto jako
przejaw uruchomienia zjawiska AOSPN. Od mo-
mentu uruchomienia AOSPN następne interwały
stymulacyjne powtarzano w 3., 8., i 36. min od uru-
chomienia AOSPN (ryc. 1).
Protokół stymulacyjny w grupie kontrolnej był
taki sam jak w grupie osób z chorobą wieńcową,
z wyjątkiem liczby interwałów stymulacyjnych w se-
rii interwałów, którą u wszystkich badanych z tej
grupy powtarzano 8-krotnie.
Przedsionki stymulowano za pomocą stymula-
tora NAP-601 (ITAM), stosując impuls stymulują-
cy o szerokości 30 ms. Używano elektrod kierun-
kowych EPD-1T (ITAM Zabrze).
Średni próg pobudzenia przedsionków wyniósł
średnio 7 mA (4–12 mA), co zapewniło niezauwa-
żalną stymulację u 14 spośród 18 badanych. Pozo-
stali pacjenci odczuwali stymulację jako pieczenie
w gardle, co było objawem zupełnie odmiennym od
bólu wyzwalanego przez wysiłek lub emocję.
W celu uchwycenia zmian położenia odcinka ST
przed, w czasie i po interwale stymulacyjnym mo-
nitorowano ciągły 12-odprowadzeniowy zapis EKG
za pomocą rejestratora DEK-631 (ITAM), który
programowo jest przygotowany do eliminacji arte-
faktów pochodzących od impulsów stymulujących.
Na podstawie zapisu EKG obliczano liczbę od-
prowadzeń spełniających przyjęte elektrokardiogra-
ficzne kryteria niedokrwienia serca. W czasie każ-
dego interwału stymulacyjnego oznaczano czas
upływający do pojawienia się istotnego obniżenia
odcinka ST oraz głębokość jego największego ob-
niżenia. Po zakończeniu każdego kolejnego inter-
wału stymulacyjnego obliczano również czas po-
trzebny do ustąpienia elektrokardiograficznych cech
niedokrwienia.
U wszystkich badanych określono łączny czas
trwania stymulacji wszystkich interwałów, a także
łączny czas elektrokardiograficznie istotnego nie-
dokrwienia serca, potrzebnego do wyzwolenia ada-
ptacyjnej ochrony przed niedokrwieniem. Wartość
tę stanowiła suma czasu od momentu pojawienia się
do ustąpienia istotnego elektrokardiograficznie nie-
dokrwienia w kolejnych interwałach stymulacyjnych.
Podczas badania rejestrowano również moment
pojawienia się bólu w klatce piersiowej oraz czas
potrzebny do jego ustąpienia po wyłączeniu stymu-
lacji. Zapisy EKG w czasie całego protokołu obser-
wowano pod kątem powstawania pod wpływem sty-
mulacji ektopii komorowej lub nadkomorowej.
U wszystkich badanych rejestrowano wartości
ciśnienia tętniczego krwi przed i w czasie każdego
interwału stymulacyjnego.
Dla wszystkich mierzonych wartości obliczo-
no wartości średnie i odchylenia standardowe. Prze-
prowadzono analizę statystyczną badań w stosun-
ku do wartości wyjściowych uzyskanych w pierw-
szym interwale stymulacyjnym. Analiza ta objęła
wyniki uzyskane po serii interwałów uruchamiają-
cych AOSPN oraz wyniki uzyskane w interwałach
stymulacyjnych wykonanych w 3., 8., i 36. min po
zakończeniu serii interwałów. Do analizy staty-
stycznej użyto testu t-Studenta dla prób powiąza-
nych. Przeprowadzono również analizę regresji
krzywoliniowej danych uzyskanych z zapisu EKG,
a także ich zmian w stosunku do wartości w pierw-
szym interwale stymulacyjnym, w zależności od
liczby interwałów powodującej 50-procentową re-
dukcję obniżenia odcinka ST.
Spośród 18 badanych 8 osób wyraziło zgodę na
wykonanie koronarografii, którą przeprowadzono
Rycina 1. Schemat protokołu stymulacji uwzględniają-
cy serię interwałów stymulujących uruchamiających
adaptacyjną ochronę oraz kontrolne interwały stymula-
cyjne badające dynamikę adaptacyjnej ochrony przed
niedokrwieniem (S1, S2, S3), wykonane w 3., 8. i 36.
min od uruchomienia adaptacyjnej ochrony przed nie-
dokrwieniem
Figure 1. Pacing protocol with series of pacing intervals
activating preconditioning and control pacing intervals
allowing investigation of the preconditioning dynamics
(S1, S2, S3) in  3, 8 and 36 min after activation of precon-
ditioning
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w innym ośrodku. U 2 badanych stwierdzano jed-
nonaczyniową, u 4 — dwunaczyniową, a u 2 — trój-
naczyniową chorobę wieńcową.
Wyniki
U 15 spośród 18 badanych przed i w czasie
pierwszego interwału stymulacyjnego wartości ci-
śnienia tętniczego nie uległy istotnej zmianie, nie
przekraczały one wartości 160/95 mm Hg. U 3 ba-
danych wartości ciśnienia tętniczego przed
i w czasie stymulacji wyniosły: 200/95–197/100
mm Hg, 190/100–195/105 mm Hg i 185/95–185/
/100 mm Hg.
Elektrokardiograficzne cechy niedokrwienia
w czasie pierwszego interwału stymulacyjnego
pojawiały się bardzo szybko, bo już średnio po
15 s trwania stymulacji, zaś największe obniżenie
odcinka ST wynosiło średnio 3,6 mm (2–5 mm)
(ryc. 1, 2). Obniżenia odcinka ST ustępowały śred-
nio w 10,7 s po wyłączeniu stymulacji (ryc. 3).
U 2 spośród 18 chorych w okresie największego
obniżenia odcinka ST pojawił się ból w klatce pier-
siowej, który ustąpił w 6. i 8. s po wyłączeniu sty-
mulacji, przed normalizacją położenia odcinka ST.
U 15 spośród 18 pacjentów najczęściej od 8. (6–10)
interwału 30-sekundowej stymulacji, czyli średnio
po 12 min trwania protokołu, obserwowano 50-pro-
centową redukcję maksymalnego obniżenia odcin-
ka ST i zdecydowane wydłużenie czasu stymulacji
potrzebnego do uzyskania obniżenia odcinka ST
o 2 mm lub więcej (tab. 1, ryc. 2, 3).
Rycina 3. Zapis odprowadzeń powierzchniowych EKG
po uruchomieniu adaptacyjnej ochrony serca przed nie-
dokrwieniem u tego samego pacjenta co na rycinie 2.
Widoczne tylko niewielkie obniżenie odcinka ST w od-
prowadzeniach V5, V6. Organizacja zapisu jak na rycinie 2
Figure 3. Surface ECG recording after activation of pre-
conditioning in the same patient as in figure 2. Only a minor
ST depression in V5, V6 precordial leads can be seen
Rycina 2. Zapis odprowadzeń powierzchniowych EKG
w czasie wyłączenia pierwszego interwału stymulacji
przedsionków za pomocą częstości 130/min. Obniżenia
odcinka ST spełniające kryteria niedokrwienia widoczne
są w czasie stymulacji i po jej wyłączeniu. Szybkość
zapisu — 50 mm/s; S1–S1 — impulsy stymulujące
z widocznym wskaźnikiem czasu tłumienia zakłóceń
Figure 2. Surface ECG recording at the point of the first
pacing interval at 130 bpm discontinuation. ST-segment
depression diagnostic of ischemia are apparent before and
after the end of interval. Paper velocity — 50 mm/s; S1–S1
— pacing stimuli with marker of the time of the noise
supression
Tabela 1. Zmiana czasu pojawiania się obniżenia odcinka ST ≥ 2 mm w kolejnych kontrolnych interwa-
łach stymulujących względem wartości pierwszego interwału stymulacyjnego u 18 badanych
Table 1. Change in the time to ST depression in the consecutive control pacing intervals compared
with the first interval in 18 patients
Parametr statystyczny                             Wydłużenie czasu do obniżenia ST o ≥ 2 mm [s]
Po serii Po Po Po
interwałów 3 min 8 min 36 min
Wartość średnia 14,8 (8–21) 10,7 10,7 9,6 9,6
Odchylenie standardowe 4,3 4,8 3,9 2,4 4,9
Test t-Studenta dla prób 9,19 11,31 16,49 8,08
powiązanych (tkr5% = 2,11) (p < 0,001) (p < 0,001) (p < 0,001) (p < 0,001)
Czas do pojawienia się
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Po serii stymulacyjnych interwałów istotnie
zmniejszyła się nie tylko głębokość maksymalne-
go obniżenia odcinka ST, ale także liczba odprowa-
dzeń EKG spełniających przyjęte kryteria niedo-
krwienia (ryc. 2, tab. 2, 3). Po wyłączeniu stymula-
cji elektrokardiograficzne cechy niedokrwienia
ustępowały szybciej (ryc. 2, tab. 4).
Zsumowany średni czas niedokrwienia wywo-
łanego stymulacją, obliczony do momentu urucho-
mienia AOSPN, wyniósł 4,2 min (3,5–5 min).
U 2 badanych, u których wystąpił ból w klatce pier-
siowej w czasie początkowych interwałów stymulacyjnych,
jego ponowne wyzwolenie stało się niemożliwe po serii
interwałów stymulacyjnych uruchamiających AOSPN.
Tabela 4. Zmiany czasu potrzebnego do ustąpienia obniżenia odcinka ST w kolejnych kontrolnych in-
terwałach stymulacyjnych względem wartości pierwszego interwału stymulacyjnego u 18 pacjentów
Table 4. Change in the time to ST depression regression in the consecutive control pacing intervals
compared with the first interval in 18 patients
Parametr statystyczny Skrócenie czasu ustępowania obniżenia ST
          po interwale stymulacyjnym [s]
Po serii Po Po Po
interwałów  3 min  8 min  36 min
Wartość średnia 10,7 (5–20) –4,8 –5,2 –6,2 –5,6
Odchylenie standardowe 5,7 9,2 9,5 10,6 10,4
Test t-Studenta dla prób 2,15 2,26 2,41 2,22





Tabela 2. Zmiany głębokości obniżenia odcinka ST w kolejnych kontrolnych interwałach stymulujących
względem wartości pierwszego interwału stymulacyjnego u 18 badanych
Table 2. Changes in ST-segment depression value in the consecutive control pacing intervals com-
pared with the first pacing interval in 18 patients
Parametr statystyczny                                  Zmniejszenie maksymalnego  obniżenia ST [mm]
Po serii Po Po Po
interwałów 3 min  8 min  36 min
Wartość średnia 3,6 (2–5) –1,8 –1,8 –2,0 –1,8
Odchylenie standardowe 0,9 0,8 0,9 1,3 1,3
Test t-Studenta dla prób 9,28 8,25 6,34 5,71





Tabela 3. Zmiany liczby odprowadzeń z obniżeniem odcinka ST ≥ 2 mm w kolejnych kontrolnych inter-
wałach stymulacyjnych względem pierwszego interwału stymulacyjnego u 18 pacjentów
Table 3. Change in the number of leads with  ST-segment  depression ≥ 2 mm  in the consecutive
control pacing intervals compared with the first interval in 18 patients
Parametr statystyczny      Zmniejszenie liczby odprowadzeń
     z obniżeniem odcinka ST ≥ 2 mm
Po serii Po Po Po
interwałów  3 min  8 min  36 min
Wartość średnia 5,3 (3–8) –3,9 –3,9 –4,3 –4,1
Odchylenie standardowe 1,6 1,8 1,9 2,3 2,1
Test t-Studenta dla prób 8,93 8,46 7,71 8,05
powiązanych (tkr5% = 2,11)  (p < 0,001) (p < 0,001)  (p < 0,001)  (p < 0,001)
Liczba odprowadzeń
z obniżeniem odcinka
ST ≥ 2 mm w pierwszym
 interwale stymulacyjnym
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Opisane korzystne zmiany utrzymywały się
w kolejnych interwałach stymulacyjnych wykona-
nych w 3. i 8. min po zakończeniu serii interwałów
stymulacyjnych (tab. 1–4). Korzystny kierunek ob-
serwowanych zmian, z nieznaczną tendencją do po-
gorszenia, wykazano w interwale stymulacyjnym
wykonanym 36 min po zakończeniu serii stymula-
cji uruchamiających AOSPN.
W analizie regresji krzywoliniowej rejestrowa-
nych parametrów oraz ich zmian w stosunku do war-
tości uzyskanych w czasie pierwszego interwału
stymulacyjnego nie wykazano zależności tych zmian
od liczby interwałów potrzebnych do uruchomienia
AOSPN. Współczynnik korelacji krzywoliniowej był
niski (R² < 0,28).
U 3 spośród 18 badanych po serii 10 interwa-
łów stymulacji wystąpiło nieznaczne zmniejszenie
maksymalnego obniżenia odcinka ST, które nie
spełniało przyjętego kryterium uruchomienia
AOSPN. Również w kolejnych interwałach stymu-
lacyjnych nie obserwowano dalszego zmniejszenia
obniżeń odcinka ST, a także pozostałych wyznacz-
ników mniejszego niedokrwienia. Osoby te należa-
ły do grupy charakteryzującej się wysokimi warto-
ściami ciśnienia tętniczego.
U wszystkich pacjentów z grupy kontrolnej
w czasie całego protokołu stymulacyjnego nie ob-
serwowano zmian położenia odcinka ST, zaś 2 spo-
śród 8 badanych odczuwało pieczenie w gardle, któ-
re ustępowało bezpośrednio po zakończeniu każde-
go interwału stymulacyjnego.
Dyskusja
Zastosowany w pracy interwał stymulacji
przedsionków (wieńcowy test stymulacyjny) uwa-
ża się za wygodny i wiarygodny sposób oceny re-
zerwy wieńcowej [19–23, 27–30]. Szczególne pod-
kreśla się jego wysoką specyficzność, przy czuło-
ści sięgającej 56–90%.
Przyjęcie w niniejszej pracy zaostrzonego kry-
terium elektrokardiograficznych cech niedokrwienia
(obniżenie odcinka ST ≥ 2 mm) dodatkowo zwięk-
szyło prawdopodobieństwo objęcia badaniem pacjen-
tów z istotnym ograniczeniem rezerwy wieńcowej.
Możliwość powtarzania obciążenia zadecydo-
wała w głównej mierze o wybraniu testu stymula-
cyjnego do badania AOSPN. Stymulację przezprze-
łykową przedsionków wybrano również ze wzglę-
du na jej nieinwazyjność oraz na coraz lepszą
tolerancję przez badanych, która zdecydowanie po-
prawiła się po wprowadzeniu elektrod o biegunach
kierunkowych [31], a także impulsu stymulującego
o szerokości 30 ms (niepublikowane badania wła-
sne). Potwierdzono to również w niniejszym bada-
niu, w których tylko 4 spośród 18 badanych odczu-
wało stymulację. Uzyskany komfort stymulacji
przezprzełykowej przedsionków ułatwił badanym
precyzyjne określanie momentu pojawienia się bólu
wywołanego niedokrwieniem serca. O wyborze
przezprzełykowej stymulacji zadecydowała również
mozliwość eliminacji zakłóceń wynikających ze sty-
mulacji serca [32–35]. Dzięki temu systemowi
w czasie całego wieńcowego testu stymulacyjnego
uzyskiwano wysoką jakość 12-odprowadzeniowego
zapisu EKG.
Pierwszy interwał stymulacji wywołał u wszyst-
kich badanych obniżenie odcinka ST, spełniające
przyjęte elektrokardiograficzne kryteria niedo-
krwienia mięśnia sercowego. Zwraca uwagę nie-
zwykle krótki, bo zazwyczaj kilkunastosekundowy,
czas od rozpoczęcia stymulacji do momentu ujawnie-
nia się elektrokardiograficznych cech niedokrwienia
mięśnia sercowego. Cechą wyzwolonych zmian było
także ich bardzo szybkie — trwające kilka sekund
— ustępowanie po wyłączeniu stymulacji.
W czasie pierwszego interwału stymulacji tyl-
ko u 2 (11%) spośród 18 badanych wystąpił ból
w klatce piersiowej. Korzystnie kontrastuje to
z danymi podanymi przez Whilasis i wsp. [9], któ-
rzy stosując przyspieszającą stymulację, zaobserwo-
wali obecność bólu u 9 (90%) spośród 11 chorych.
Należy jednak zaznaczyć, iż u tych pacjentów, znaj-
dujących się w podobnej klasie choroby wieńcowej,
uzyskiwano większe o 20/min przyspieszenie akcji
serca. Własny 30-sekundowy interwał stymulacyj-
ny za pomocą częstości 130/min był prosty w wy-
konaniu i, jak się wydaje, bardziej komfortowy dla
badanego niż dotychczas stosowany protokół przy-
spieszającej stymulacji serca.
U 2 badanych, u których w pierwszym inter-
wale stymulacyjnym wystąpił ból w klatce piersio-
wej, obserwowano jego ustąpienie wcześniej od
normalizacji odcinka ST po wyłączeniu stymulacji.
Podobne pierwszeństwo ustąpienia bólu przed ustą-
pieniem elektrokardiograficznych cech niedokrwie-
nia przedstawił w 1986 r. Remme [21].
Pierwszy interwał stymulacyjny u wszystkich
badanych ujawniał rozległe elektrokardiograficzne
cechy niedokrwienia. Jednak przedwczesne pobudze-
nia komorowe zostały zarejestrowane tylko u osób,
u których wyzwolono ból w klatce piersiowej.
Na podstawie przedstawionych wyników moż-
na stwierdzić, że interwałowy test obciążenia serca
stymulacją o częstości 130/min spełnił oczekiwania
nie tylko w kwestii zapewnienia komfortu badania,
ale także skuteczności wywoływania istotnych elek-
trokardiograficznie cech niedokrwienia, szybkiego
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ich ustępowania oraz braku jego istotnego efektu
proarytmicznego.
Zmniejszenie elektrokardiograficznych cech
niedokrwienia spełniające przyjęte kryterium uru-
chomienia AOSPN obserwowano zwykle po 8. inter-
wale stymulacji. Od tego momentu obciążeniowy test
stymulacyjny nie wywoływał już bólu w klatce pier-
siowej. Ustępowała również poprzednio wyzwala-
na arytmia komorowa. Rejestrowane obniżenie odcin-
ka ST (średnio 1,8 mm) przestawało spełniać
u 15 spośród 18 badanych przyjęte w tej pracy kry-
terium niedokrwienia (≥ 2 mm).
Uruchomienie adaptacyjnej odporności na nie-
dokrwienie wiązało się z prawie 2-krotnym wydłu-
żeniem czasu potrzebnego do pojawienia się mak-
symalnego obniżenia odcinka ST. Także drugie
kryterium niedokrwienia, określane najmniej dwo-
ma odprowadzeniami z obniżeniem ST ≥ 2 mm,
przestało być spełniane u 15 spośród 18 badanych.
Dodatkowo ponad 4-krotne zmniejszenie liczby
odprowadzeń z cechami istotnego niedokrwienia
(z 5,2 do 1,2) dobrze odzwierciedla osiągnięte duże
zmniejszenie elektrokardiograficznych cech niedo-
krwienia serca. Także 2-krotne zmniejszenie cza-
su potrzebnego do normalizacji położenia odcinka
ST po wyłączeniu stymulacji (z 10,7 do 5,8 s) wska-
zuje na powstanie mniejszego niedokrwienia pod
wpływem tego samego obciążenia. Uzyskane wyni-
ki zwiększenia odporności serca na niedokrwienie,
powstające podczas interwału stymulacyjnego są
podobne do tych, w których do uruchomienia AOSPN
użyto angioplastyki balonowej [8, 9]. Dotyczy to za-
równo stopnia zmniejszenia obniżenia odcinka ST
(z 4,1 do 2,1 mm), jak i ustępowania bólu.
Przedstawiony obraz pozytywnych elektrokar-
diograficznych i klinicznych zmian, które dokonały
się średnio po 8. interwale stymulacyjnym, wskazu-
je na przydatność takiego obciążania serca jako na-
rzędzia do sprawnego i bezpiecznego uruchamiania
AOSPN u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową.
Zastosowana seria interwałów stymulacyjnych
to średnio 4 min łącznej stymulacji. Jest to czas
ponad 2-krotnie krótszy od używanego do urucho-
mienia AOSPN przez Whilasis i wsp. [9]. Natomiast
łączny czas wyzwolonego niedokrwienia we wszyst-
kich interwałach wyniósł u 1 pacjenta średnio tyl-
ko 3 min, i to podzielone na krótkie kilkudziesię-
ciosekundowe odstępy czasowe. Jest to prawdopo-
dobnie potwierdzenie obserwacji poczynionych
przez innych autorów o korzystnym dla ochrony
serca sumowaniu się krótkich, powtarzanych okre-
sów niedokrwienia [1, 36].
Analiza regresji krzywoliniowej nie wykazała
związku zakresu uruchomionych zmian ochronnych
z liczbą interwałów stymulacyjnych potrzebnych do
jej uruchomienia. Wynika z tego, że na podstawie
liczby serii interwałów potrzebnych do uruchomie-
nia AOSPN nie można określić siły wyzwolonej
ochrony serca przed niedokrwieniem.
Siła adaptacyjnej ochrony serca przed niedo-
krwieniem narastała z czasem, na co wskazują wy-
niki uzyskane w kontrolnych interwałach stymula-
cyjnych wykonanych w 3. i 8. min po jej uruchomie-
niu, i była największa w 8. min od jej uruchomienia.
W szczególności świadczy o tym najmniejsza war-
tość maksymalnego obniżenia odcinka ST oraz dal-
sza redukcja liczby odprowadzeń z cechami niedo-
krwienia. Silna ochrona przed niedokrwieniem
utrzymywała się jeszcze w 36. min od jej wywołania,
chociaż dało się już zauważyć nieznaczne jej osłabie-
nie. Z całą pewnością jeszcze w 36. min siła AOSPN
była wciąż duża i szkoda, iż w badaniach nie było moż-
liwości analizy jej zachowania w dłuższym przedziale
czasu. Warto podkreślić, że powtarzany interwał sty-
mulacyjny stosowany po uruchomieniu AOSPN po-
zwalał na nieinwazyjne badanie jej dynamiki.
Wiarygodność poczynionych obserwacji wyda-
je się duża, zwłaszcza po uwzględnieniu wyników
uzyskanych w grupie kontrolnej, w której u żadnego
z badanych w czasie całego protokołu stymulacyjne-
go nie obserwowano zmian położenia odcinka ST.
Zgodnie z doniesieniami z piśmiennictwa wcze-
sna ochrona serca, niezależnie od zastosowanego do
jej uruchomienia bodźca, trwa do 3 godzin [15, 16,
37], więc zostaje wystarczająco dużo czasu, aby po
jej wywołaniu bezpiecznie wykonać procedury dia-
gnostyczne lub lecznicze, w których dochodzi do du-
żego niedokrwienia zwiększającego ryzyko uszko-
dzenia mięśnia sercowego. Chociaż w niniejszych
badaniach nie było możliwości śledzenia całego
3-godzinnego okresu wczesnej adaptacyjnej ochro-
ny, to jednak sądząc po jej sile, utrzymującej się
jeszcze w 36. min od wywołania, można przyjąć, że
utrzymywała się jeszcze kilkadziesiąt minut.
Wydaje się również, że serię interwałów sty-
mulacyjnych, zdolną do uruchomienia AOSPN, moż-
na by zastosować u pacjentów z wszczepionym roz-
rusznikiem i chorobą wieńcową bez możliwości re-
waskularyzacji. Uruchamianie AOSPN u tych osób,
szczególnie w godzinach rannych, z zastosowaniem
zaprogramowanych serii stymulacji realizowanych
przez wszczepiony stymulator, może poprawić ich
komfort życia.
Ograniczeniem przeprowadzonych badań jest
jak dotąd brak potwierdzenia w eksperymencie kli-
nicznym, iż tak wytworzona AOSPN pozwala pa-
cjentowi wykonywać wysiłki fizyczne bez bólu i bez
cech niedokrwienia w sercu. Zagadnienie to wyma-
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ga przeprowadzenia dalszych badań. Ograniczeniem
niniejszej pracy jest również brak odniesienia do
wyników koronarografii, o której jednak wiadomo,
że nie informuje o czynnościowym znaczeniu
stwierdzonych zmian miażdżycowych.
Nie u wszystkich badanych doszło do pełnego
uruchomienia AOSPN, za które arbitralnie przyjęto
50-procentowe zmniejszenie obniżenia odcinka ST.
Kryteriów tych nie spełniały 3 osoby, u których
w czasie badania zanotowano wysokie wartości ciśnie-
nia tętniczego. Nieliczna grupa badanych, u których
nie udało się w pełni uruchomić AOSPN, nie upoważ-
nia do formułowania wniosków na temat znaczenia
tych obserwacji. Potrzebne są dalsze badania pozwa-
lające ustalić przyczyny braku adaptacyjnej ochrony.
Niepełna skuteczność zastosowanej techniki uru-
chamiania AOSPN u 3 badanych nie musi wcale świad-
czyć, iż serce tych pacjentów jest pozbawione silnych
mechanizmów ochronnych. Prawdopodobnie do ich
pełnego uruchomienia potrzebny jest silniejszy bodziec
niż powtarzany interwał stymulacji przedsionków.
Podsumowując wyniki, można przyjąć, iż uzy-
skano silne argumenty wskazujące na możliwość
wykorzystania nieinwazyjnego interwału stymula-
cyjnego jako narzędzia do badania obecności i dy-
namiki AOSPN. Należy podkreślić, że ta metoda
doprowadza do jej uruchomienia przez niedokrwie-
nie najczęściej nieodczuwane przez osobę poddaną
stymulacji. Opracowane narzędzie badawcze może
się okazać przydatne w testowaniu u ludzi leków ma-
jących ochronną aktywność w stosunku do serca [38].
Zastosowana technika pozwala również na identy-
fikację pacjentów ze zmniejszoną AOSPN i ustale-
nie prognostycznego znaczenia tych obserwacji.
Wnioski
1. Interwałowa, powtarzana stymulacja przed-
sionków okazała się u większości badanych do-
statecznie silnym bodźcem do uruchomienia
i badania dynamiki wczesnej adaptacyjnej
ochrony serca przed niedokrwieniem.
2. Siła wyzwolonej ochrony przed niedokrwie-
niem utrzymywała się na prawie niezmienio-
nym poziomie do 36. min, co wskazuje na wy-
korzystanie interwałowej stymulacji serca do
zabezpieczenia pacjenta przed zabiegami lecz-
niczymi prowokującymi ostre niedokrwienie.
Streszczenie
Wstęp: W niniejszym badaniu podjęto próbę sprawdzenia, w jakim stopniu powtarzany
interwał przezprzełykowej stymulacji serca za pomocą częstości 130 impulsów/min może być
bezpiecznym i skutecznym nieinwazyjnym narzędziem badania adaptacyjnej ochrony serca
przed niedokrwieniem.
Materiał i metody: Badaniem objęto 18 pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową (2–3 klasa
wg CCS), u których 30-sekundowa stymulacja przedsionków z częstością 130/min (interwał
stymulacyjny) powodowała obniżenie odcinka T o co najmniej 2 mm, w 2 lub więcej odprowa-
dzeniach. Protokół badania obejmował powtarzane interwały z 60-sekundowymi okresami ryt-
mu zatokowego, które umożliwiały ustąpienie elektrokardiograficznych cech niedokrwienia.
Interwały stymulacyjne powtarzano aż do uzyskania 50-procentowego zmniejszenia maksymal-
nego obniżenia odcinka stwierdzanego w pierwszym interwale stymulacyjnym, co przyjęto jako
dowód uruchomienia adaptacyjnej protekcji przed niedokrwieniem. Siłę i dynamikę adaptacyj-
nej ochrony przed niedokrwieniem testowano, powtarzając interwał stymulacyjny w 3., 8. i 36.
min od jej uruchomienia. Na podstawie ciągłego zapisu 12-odprowadzeniowego EKG oblicza-
no m.in. czas do wystąpienia istotnego i maksymalnego niedokrwienia, zaś po wyłączeniu
stymulacji — czas do ustąpienia zmian niedokrwiennych w zapisie EKG.
Wyniki: U 15 spośród 18 badanych zwykle od 8 interwału 30-sekundowej stymulacji wystąpi-
ło zmniejszenie elektrokardiograficznych cech niedokrwienia, odpowiadające przyjętym kryte-
riom uruchomienia adaptacyjnej protekcji przed niedokrwieniem. Testujące interwały stymu-
lacyjne wykazały utrzymywanie się ochrony przez cały okres obserwacji, to jest do 36 min od jej
uruchomienia.
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Wniosek: U większości badanych interwałowa stymulacja przedsionków okazała się dosta-
tecznie silnym i bezpiecznym bodźcem do uruchomienia i badania dynamiki wczesnej, adapta-
cyjnej ochrony serca przed niedokrwieniem. (Folia Cardiol. 2004; 11: 571–580)
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